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A. 1 Diagnosticul Sepsis obstetrical. Şoc septic
A. 2 Codul bolii (CIM 10) o66.1
A. 3 utilizatorii medicii de la urgenţe medicale, de familie, obstetricieni-
ginecologi.
A. 4 scopul  protocolului Sporirea calităţii managementului pacientelor cu Sepsis şi 
şoc septic. Reducerea morbidităţii şi mortalităţii materne.
A. 5 Data  elaborării 2014
A. 6 Data  revizuirii  2017
A. 7 Definiţia  Sepsisul este definit prin sindrom caracterizat de un 
răspuns inflamator sistemic la infecţii asociat cu 
disfuncţie de organe. Şocul septic a fost definit ca sepsis 
asociat cu hipotensiune arterială rezistentă la o expansiune 
volemică aparent bine condusă cu prezenţa datelor clinice 
şi de laborator a insuficienţei de organ.
Sepsis obstetrical. Şocul septic
Prof.univ., dr.hab.şt.med., Cerneţchii Olga, conf.univ., dr.med. Zinaida Sârbu
B. Partea generală





protejarea de contact cu
lichidele biologice, de expunere
la agenţi infecţioşi în timpul
contactului cu pacientul
Obligatoriu: 
•	 protejarea personalului prin utilizarea 








Diagnosticul de urgenţă al sepsisului 
şi al şocului septic permite acordarea 
rapidă a ajutorului medical, ceea ce 
contribuie la reducerea considerabilă a 
complicaţiilor.
Obligatoriu: 
•	 colectarea anamnesticului (caseta 4) 
•	 aprecierea factorilor de risc (caseta 5)
•	 Dererminarea manifestărilor clinice (tab.1)




urgenţă la etapa 
prespitalicească
C.2.2.5.1.
iniţierea timpurie a tratamentului
de urgenţă stopează
progresarea sepsisului şi a şocului 
septic şi va preveni consecinţele
grave [3,14,21,24,26,28].
Grad de recomandare 1B
Obligatoriu:
•	 Se iniţiază măsurile de resuscitare la etapa prespitali-
cească (caseta 13).








transportarea pacientului după 
stabilizarea funcţiilor vitale
în staţionarul de profil pentru 
tratamentul complex calificat.
Obligatoriu:
· aprecierea criteriilor de stabilizare (caseta 15)
· Determinarea criteriilor de spitalizare şi 
asigurarea posibilităţilor de transport (casetele 9, 10)




Spitalizate pacientelor  cu sepsis 
şi şoc septic, va permite acordarea 
ajutorului medical specializat 
şi reducerea considerabilă a 
complicaţiilor.
· internarea în secţiile de Reanimare şi terapie intensivă 
· aprecierea stării pacientei (tab.1,2,3 )
· investigaţii clinice şi paraclinice (casetele 6,7,8,)
· prelungirea tratamentului conservator (casetele 12,13)





confirmarea diagnosticului şi 
evaluarea severităţii bolii impun 
tactica de conduită. 
Obligatoriu:
· evaluarea criteriilor clinice (tab.1,2,3)
· estimarea datelor paraclinice (casetele 6,7,8)
· aprecierea diagnosticului (caseta 1) 
· Determinarea gradului de urgenţă folosind prognosticul 
după scorul SoFa  (tab. 5,6)
· Deciderea necesităţii consultului specialiştilor: 




tului  iniţiat C. 
2.2.5.
intervenţia terapeutică precoce în primele 
ore de la debut a medicului care a suspectat 
sepsisul grav sau şocul septic cât şi conti-
nuarea tratamentului iniţiat previn compli-
caţiile severe.
Grad de recomandare 1B
•	 examinarea în consilium compus din anesteziologi 
reanimatologi şi obstetricieni - ginecologi.
Grad de recomandare 1A
•	 aprecierea eficacităţii tratamentului conservator 
(caseta 15)
•	 chemarea în ajutor a administraţiei instituţiei şi spe-
cialiştilor care pot influenţa pozitiv cazul, inclusive 





Se va efectua pentru stabilizarea pacientei 
pe parcursul a 2-4 maximal 6 ore. trata-
mentul  se va efectua în funcţie de gravita-
tea procesului şi efectul obţinut de la trata-
mentul aplicat anterior.
Grad de recomandare 1C. 
 
•	 administrarea de antibiotice caseta 13) cu spectru 
larg, în doze 3 ui în prima oră micşorează compli-
caţiile bolii. Grad de recomandare 1B.
•	  Restabilirea perfuziei tisulare şi a volumului de sân-
ge circulant (caseta 13). Grad de recomandare E
•	 intubarea precoce a pacientei (caseta 13)
•	 terapia  cu amine simpatomimetice (caseta 13) 
Grad de recomandare D.
•	 terapie cu glucocorticoizi (caseta 13)
•	 corecţia sindromului ciD (caseta 13)
•	 aprecierea eficacităţii tratamentului (caseta 15)
3.3 Tratamen-
tul chirurgical
Se va efectua  pentru înlăturarea focaru-
lui de infecţie, după pregătirea destinată 
stabilizării pacientei; măreşte considerabil  
speranţa de viaţă micşorează complicaţiile 
tardive.
•	  evacuarea focarului localizat prin vacuum-aspiraţie 
sau răzuire atentă (caseta 14).
•	 histerectomie totală cu anexe pentu formele genera-
lizate (caseta 14).
•	 histerectomie totală cu anexe şi suturarea vaselor  pen-




Restabilirea funcţiei tuturor organelor şi 
sistemelor afectate  şi a tuturor tipurilor de 
metabilism.
•	  Se va iniţia în secţia de terapie intensivă şi se va 







Restabilirea completă a organismului mă-
reşte speranţa şi calitatea vieţii.
1. Finalizarea tratamentului în staţionar 
2. prelungit de cel ambulatoriu
3. urmat de balneoterapie.
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Abrevierile folosite în document
to temperatura corpului pvc presiunea venoasă centrala
tA tensiunea arterială
ps puls РаСО2 presiunea partială a bioxidului de carbon in 
sângele atrial
rs Respiraţie РаО2 presiunea partiala a oxigenului in sangele atrial
ciD Sindromul coagulării intravasculare 
desiminate
EKG electrocardiograma
–ili indexul leucocitar de intoxicaţie PCR proteina c- reactivă
C.1. AlGORITMI De CONDUITĂ
C.1.1. Algoritmul de conduită şi asistenţa urgenţă a pacientelor cu sepsis şi spoc septic  la nivel precpitalicesc
 
 
c.1. ALGORITMI DE CONDUITĂ 

















Determinarea gradului de 
urgenţă 
Asistenţa urgentă 




pacientului (caseta 11) 
transportarea pacientului 
la spital. 
C.1.2. Algoritmul de conduită şi asistenţa urgentă a pacientelor cu sepsis şi şoc septic  la nivel spitalicesc
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C. 2. DeSCRIeReA MeTODelOR, TehNICIlOR ŞI PROCeDURIlOR
C.2.1. Clasificarea sepsisului şi a şocului septic
Caseta 1.Clasificarea clinică:
sepsisul - reprezintă răspunsul inflamator sistemic (sirs), un proces declanşat de factori infecţioşi (sau neinfecţioşi 
(pancreatită, ischemie, traumatism multiplu, şoc hemoragic, leziuni de organ mediate imun, administrare exogenă de mediatori ai inflamaţiei aşa ca 
tnF şi alte citokine) a tractului genital care are loc în sarcină, naştere şi perioada de lăuzie (42 zile) manifestat clinic prin 
dureri pelvine secreţii patologice şi subinvoluţia uterului după naştere sau  într-o infecţie ginecologică acută. 
Sepsisul grav (sever), se defineşte prin stare septică care duce la disfuncţii de organe şi sisteme, cu semne de 
hipoperfuzie şi/sau hipotensiune (hipoperfuzia se manifestă prin acidoză lactică, oligurie, hipoxemie şi alterări ale cunoştinţei, iar 
hipotensiunea - prin presiunea arterială sistolică sub 90 mm hg sau printr-o scădere egală sau superioară cu 40 mm hg de la tensiunea normală) la 
pacientele cu complicaţii inflamatorii ginecologice şi obstetricale.
Şocul septic este definit prin sepsis grav asociat cu o hipotensiune rezistentă la o expansiune volemică aparent 
bine condusă (în cazul bolnavelor sub tratament  cu  medicamente inotrope  sau vasoconstrictoare, deşi pot să nu mai prezinte 
hipotensiune, existenţa semnelor de hipoperfuzie sau de disfuncţie organică le plasează în acelaşi cadru al şocului spetic) şi 
prezenţa datelor clinice şi de laborator a insuficienţei de organ la pacientele cu complicaţii inflamatorii ginecologice 
şi obstetricale.
Şocul septic favorabil este un şoc care răspunde la umplerea vasculară şi la medicaţia vasoactivă.
•	 în stadiul compensat - (precoce reversibil hiperchinetic-cald), mecanismele homeostazice acţionează în sensul 
menţinerii perfuziei organelor vitale. presiunea arterială, diureza şi funcţia cardiacă sunt „ normale” .
•	 în stadiul decompensat (tardiv reversibil hipochinetic-rece), circulaţia scade până la ischemie, se elimină 
metaboliţii toxici şi diminuează mecanismele compensatorii.
Şocul septic refractar, ireversibil este un şoc care nu răspunde la măsurile terapeutice întreprinse, deoarece 
mecanismele compensatorii sunt compromise, determinând evoluţia progresivă a şocului către deces. 
Caseta 2. Clasificarea după tipuri de evoluţie clinică a şocului septic după weil şi Schubin:
•	 tipul 1 (obişnuit, sever) - cu evoluţie brutală, scăderea debitului cardiac, a tensiunii arteriale, creşterea 
presiunii venoase centrale, oligurie, acidoză;
•	 tipul 2 a - cu vasodilataţie, tegumente calde, ta moderat scăzută, fără acidoză şi oligurie;
•	 tipul 2 b - asemănător cu 2a, dar cu tegumente reci, cianotice şi prezenţa acidozei;
•	 tipul 3 - în care la şocul septic se adaugă pierdere de fluid (peritonită, ocluzie intestinală, etc.)
•	 tip 4 - şoc refractar la tratament.
Caseta 3. Clasificarea şocului după tipurile patogenetice
Tipul de şoc Patologia determinantă (exemple)
HipoVoleMic   -  diminuarea volu-
mului sangvin circulant
• hemoragie, traumatisme, arsuri, intervenţii chirurgicale,  Deshidra-
tare prin vărsături sau/şi diaree.
DISTRIBUTIV     (VASCUlAR,     
De MICĂ  ReZISTeNţĂ)  -  vaso-
dilataţie marcantă, urmată de vasocon-
stricţie etc.
• anafilaxie (şoc anafilactic).
Septicemie (şoc septic, apare şi о importantă hipovolemie secundară datori-
tă  extravazării lichidiene în ţesuturi). afectări ale sistemului nervos central 
prin intoxicaţii, hipoglicemie, accident vascular cerebral, infarct cerebral, 
anestezie etc. (şoc neurogen)




•    aritmii





•   tamponada cardiacă
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C.2.2. Conduita pacientelor cu sepsis şi şoc septic
C.2.2.1. Anamneza
caseta 4. Recomandări pentru culegerea anamnesticului
•	 interogarea detalată a persoanelor care au cerut ajutor medical (vecin, concubin, soţ, părinţi, etc), despre
 faptul cum au găsit pacienta şi de ce au cerut ajutor ul serviciului de urgrnţă.
•	 verificarea datelor din buletinul de identitate.
•	 aprecierea stării sociale a pacientei
•	 anamnesticul vieţii şi al bolii
•	 aprecierea din ce  grup de risc pentru sepsis şi şoc septic face parte pacienta.
Caseta 5.  Grupurile de risc pentru sepsis şi şoc septic:
În obstetrică:
•	 femeile însărcinate cu infecţie extragenitală acută, de ex.: pielonefrite,pneumonii, bronşite acute etc.;
•	 parturientele cu travaliile prelungite şi îndelungate, traume la naştere;
•	 lăuzele cu perioada alichidiană prelungită;
•	 lăuzele care au suportat traumatisme obstetricale;
•	 lăuzele la care se suspectează resturi placentare,
•	 pacientele care au suportat proceduri chirurgicale dificile (avort, operaţie cezariană, operaţii pe vagin etc.);
•	 parturientele cu complicaţii septico-purulente;
•	 gravidele, lăuzele din grupul social vulnerabil.
În ginecologi:
•	 pacientele cu boala inflamatorie pelvină (bip);
•	 tumorile tuboovaliene inflamatorii complicate;
•	 purtătoarele de Diu complicate cu bip acută;
•	 pacientele care au suportat un avort, fie medicamentos sau instrumental;
•	 pacientele după şoc toxic, sindrom provocat în principal prin utilizarea tampoanelor în timpul perioadei 
menstruale;
•	 pacientele cu cancer ginecologic;
•	 pacientele la care se suspectează avorturi extraspitaliceşti - intervenţie criminală;
•	 contingentul de paciente cu mSt, de obicei, cele care fac parte din grupul social vulnerabil.
C.2.2.2. Manifestările clinice ale stărilor urgente septice în obstetrică şi ginecologie
Tabelul 1  Semnele clinice şi paraclinice în  sepsis şi şocul septic
Sistemul Semne clinice Semne de laborator
Cardiovascular tahicardie pvSc patologică
hipotensiune Debit cardiac scăzut
insuficienţă cardiacă
aritmii






gastrointestinal ileus Scaderea ph intestinal







neurologic Deliriu eeg patologică
confuzie
afectarea conştiinţei
renal oligurie majorarea ureei
anurie majorarea creatininei
respirator tahipnee pao2<70 mmhg
cianoză Sao2<90%
ventilare mecanică pao2/Fio2<300
Imun pirexie leucocitoză/ leucopenie
infecţie nosocomială Dereglarea funcţiei leucocitelor
Tabelul 2. Manifestările clinice ale şocului septic în funcţie de gradul de severitate
Gradul I –  stadiul compensat 
(precoce reversibil, hiperchinetic, cald)
Gradul II –  decompensat 
(tardiv reversibil  hipochinetic-rece)
Gradul III – refractar 
( tardiv ireversibil)




· ta – normală, sau uşor crescută 
· pulsul plin
· tahipnee
· pvc – normală
· diureza adecvată  (>30 ml/oră)
· conştiinţa clară
· hipercoagulare
· tº - 39-40ºc sau sub 36 ºc
· paliditate, cianoză, acrocianoză
·  tahicardie pronunţată
· tahipnee







· cianoză, acrocianoză, hipostaze
· membre reci
· tahicardie (cu 70-80% peste
normă), apoi bradicardie,bradiaritmie
· ta scăzută sau nu se determină
· puls filiform
· tahipnee, sau bradipnee
· anurie
· sopor, comă
· coagulopatie de consum,fibrinoliză
Tabelul 3.  Datele obiective pentru sepsis şi şoc septic 
Criteriul obiectiv Norma sepsis Şoc septic
aspectul tegumentelor pal roze, 
curate
marmorat şi/sau cleios 
şi/sau cianotic se poate 
observa cel mai bine la 
nivelul extremitatilor şi al 
genunchilor.  
Datele de la sepsis cu /sau 
fără apariţia colorării pelii şi 
a mucoaselor galbui (pai sau 
lamâie)
plaga postoperatorie per prim  Dehiscenţa suturilor, puroi Dehiscenţa suturilor, puroi
temperatura pielii 36, 0-37, 0 37,9 - 38,3° >38,3° sau hipotermie < 
36°c
timpul de umplere capilară se poate 
măsura cu un cronometru dupa aplicarea 
unei presiuni ferme timp de 15 secunde 
la nivelul falangei distale a indexului şi 
observarea timpului de recolorare. 
< 2 
secunde[59].
4,5 < marit > 2 Foarte marit > 4,5 secunde
Semne de ileus paralitic: balonarea 
abdomenului, lipsa peristaltizmului, 
vome cu conţinut tgi
lipseşte prezente prezente
Frecvenţa ps şi Fcc < 90/ min., > 90/ min., > 110/ min.,
tensiunea arterială sistolică >90 mmhg mai mica de 90 mmhg, 
scaderea cu 40-50 mmhg 
fata de valoarea de bază.
mai mica de 90 mmhg, 
scaderea cu 40-50 mmhg 
faţă de valoarea de bază.
ta medie (tam) [tam = tas+ 
2tad]:3) [10].
> 65 mmhg 
[50].
< 65 mmhg [50]. < 65 mmhg [50].
Debitul urinar > 0,5 ml/ kg/ 
oră [85]
scazut (oliguria) < 0,5 ml/
kg/oră[85]
anuria, mai rar oliguria.
eliminări din căile genitale S e r o s a e , 
mucoase
purulente cu miros fetid purulente cu miros fetid şi/
sau hemoragie
50
C.2.2.3. Investigaţii paraclinice în sepsis şi şocul septic




• trombocitopenie < 180.000 (vezi caseta 7)
cu  indexul leucocitar de intoxicaţie (norma –1) marit;
ILI >2-3 - inflamaţie limitată; ILI > 4-9 - proces septic diseminat.
Leucopenia cu ILI înalt are un prognostic nefavorabil. 
Limfopenia cu IL înalt are un prognostic nefavorabil în 81,2 % din cazuri.
Indexul  leucocitar de intoxicaţie:     ILI = (Ls +2LNs + 3B + 4 Mi) (CP -1) / (M + L) (E+1) 
CP - celule plasmatice; Ls – leucocite segmentate; M – monocite; LNs – leucocite nesegmentate;  L – 
limfocite; 
B – bazofile; E –  euzinofile. Mi – mielocite.
2. creşterea nivelului proteinei c – reactive > 4 nmol/l.
3. cel mai veridic criteriu al inflamaţiei este nivelului procalcitoninei >2,0  ng/ml.
4. colectarea culturilor la bacteriologie, hemocultura recoltată în frison  poate pune în evidenţă germenii cauzali 
ai infecţiei. lohiocultura, secrete de la nivelul abceselor, plagilor infectate cu sensibilitate la antibiotice. 
5. criteriul de a obţine culturi de sânge înainte de administrare de antibiotice (1c) este grad de recomandre 
puternic şi cu calitatea probelor ridicată.
•	 caseta nr. 7  Criteriile de laborator ale  sistemului de coagulare
Criteriu de diagnostic •	 Norma/sepsis/şoc septic
aprecierea nivelului de trombocite •	 220.000 /< 180.000/ <100.000 
D dimeri •	  mai mic de 0,5 mg/l/ mărit/mărit
lee-white  5-10 min/crescut/crescut
Fibrinogen 2,0-4,0 g/l/crescut/ foarte crescut sau foarte micşorat
antitrombina iii 85-100/ scăzut/foarte scăzut 
protrombina % •	 70-100/ crescută/ foarte crescută sau foarte micşorată.
tt (timpul de trombină) n - 8-14sec. /crescută/ foarte crescută sau foarte micşorată
aptt (timpul de trombină parţial activat) sec. •	 n - 26-36 sec/ crescută/ foarte crescută sau foarte micşorată
INR (Raportul  Internaţional nominalizat) •	 n -2,0-3,5 /crescută/ foarte crescută sau foarte micşorată
•	 caseta 8.  Criteriile de laborator ce constată disfuncţie renală şi hepatică
Criteriu de diagnostic •	 Norma/sepsis/şoc septic
ureea, mmol/l 3,3-8,3/crescută/ foarte crescută
creatinina, mg% 0,5-1,0/ crescută/ foarte crescută
glicemia  mmol/l 3,3-5,5/ crescută/ foarte crescută
bilirubina tot., mmol/l 3,3-18,8/ crescută/ foarte crescută
alat 0,1-0,68/ crescută/ foarte crescută
asat 0,1-0,45/ crescută/ foarte crescută
proteina tot., g/l  60-80 g/l  / scăzută/ foartescăzută
glucoza sangelui, mmol/l  < 7.7 mmol/l  / crescuta/ crescuta
Tabelul 4. Monitorizarea pacientelor cu sepsis şi şocul septic, pe parcursul tratamentului.
Monitorizarea clinică Monitorizarea paraclinică
monitoring cardio-pulmonar continuu; dacă
nu este posibil - FR, Fcc fiecare 15 minute;
ionograma (k, na, cl, ca) sîngelui;
Saturarea cu oxigen; echilibrul acido-bazic;
ta - fiecare oră; ureia;
timpul de recolorare; creatinina;
Reexaminare clinică - fiecare oră. glucoza;
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Notă: la necesitate mai frecvent indexul protrombinic;
timpul coagulării;
electrocardiograma




Tabelul 5  Aprecierea gradului de insuficienţă poliorganică după scara SOFA 
indicii 1 punct 2 puncte 3 puncte 4 puncte
Sistemul 
respirator
pao2/Fio2 <400 <300 <200 <100
snc Scara glascow 13-14 10-12 6-9 <6
cV hipotensiune sau 












sau adrenalină >0,1 
sau noradrenalină 
>0,1
Ficat bilirubina mmol/l 20-32 33-101 102-204 >204
coagulare trombocite 
(x103)






110-170 171-299 300-440 >440 sau 
<200ml/24h
* interpretarea gradului insuficienţei poliorganice, cauzate de sepsis după  soFA este prezentată în tab.6
Tabelul nr.6 Prognosticul bolii în funcţie de scorul SOFA
Nr de sisteme de organe 
afectate Scorul SoFa letalitate
0 0-2 < 9%
1 3-4 < 22%
2 6-8 < 38%
3 9-12 < 69%
4 şi mai multe 13 şi mai mult > 83%
C.2.2.4. Criteriile de transportare şi spitalizare
caseta 10. Criteriile de spitalizare a pacientelor.
        la pacientele din grupele de risc (caseta 5) cu  dureri pronunţate în regiune inferioară a abdomenului cu 
iradiere în rect şi membrele inferioare şi eliminari purulente din căile genitale sau plaga postoperatorie, cu semne  de 
excitare a peritoneului, la  prezena a 2 şi mai multe din semnele descrise mai ios: 
1. temperatura >38°c sau <36°c
2.Fcc>90/ min
3.tahipnee cu FR>20 /min .
4. hipotensiune- t/a< 90mmhg
caseta 11. Criteriile de transportare a pacientelor.
pacientele  după acordarea asistenţei urgente internare la nivelul cel mai apropiat ii sauiii;
pacientele în şoc septic va fi tratat la etapa prespitalicească înainte de transportare la spital, care se va efectua în 
regim de protective (caseta 15) însoţit de echipa de reanimare specializată ambulantă pe linia AVISAN.
indicii ce permit transportarea pacientei:
Stabilizarea t/a, Rs., ps..
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C.2.2.5. Tratamentul în sepsis şi şocului septic
2.2.5.1. Tratamentul în sepsis şi şocului septic la etapa prespitalicească
Caseta 12. Măsurile de resuscitate primare
1. poziţionarea pacientei - în decubit lateral stâng şi uşor în Trendlenburg (pentru a creşte afluxul de sânge la 
creier) în şocul hipovolemic şi distributiv (septic), iar în şocul cardiogen în poziţie semişezândă; 
1. asigurarea permeabilităţii căilor respiratorii, inclusiv manevre de resurcitare cardiorespiratorie (respiraţie 
artificială, masaj cardiac extern), cu administrare de o2.
2. cateterizarea unei sau mai multe vene pentru perfuzie, inclusiv pentru măsurarea pvc;
3. instalarea unui cateter în vezica urinară şi monitorizarea debitului urinar orar;
4. încălzirea moderată şi treptată a extremităţilor (pernă electrică, pături, etc.); 
5. administrarea antibioticelor de spectrul larg. Spre exemplu, cefalosporine + aminoglicozide (gentamicină, 
canamicină)  + metronidazole;
6. infuzie de cristaloide (soluţie 0,9% de clorură de sodiu, soluţie Ringer cu un debit de 10 ml/min (1500-
2000ml), pentru primele 15 - 20 min), apoi se vor include coloizii. nb!!este bine să ajunga la nivelul ii sau iii 
timp de 20 min. Grad de recomendare 1B   
7. monitorizarea principalelor semne vitale: ritm respirator şi eficienţă, circulaţie periferică (extremităţi, timp de recolorare 
capilară), culoarea tegumentelor, tensiunea arterială, diureza, funcţia cardiacă (frecvenţă ritm), starea mentală.
8. transportarea în secţia specializată la nivelele ii sau iii în secţia de reanimare şi terapie intensivă.
C.2.2.5.2. Tratamentul în sepsis şi şocului septic la etapa  spitalicească
Caseta 16. Tratamentul medicamentos 
Antibioterapia, care se iniţiază din momentul suspectării 
diagnosticului până a avea rezultatele antibiogramei, acoperind 
atât germenii gram negative cât şi cei gram pozitivi (aerobi 
şi anaerobi), combinaţia mai multor antibiotice cu scopul 
acoperirii întregului spectru de agenţi infecţioşi. calea de 
administrare a antibioticelor la pacientii cu sepsis este obligatoriu 
intravenoasă, va începe cu dozele maxime şi va continua până 
la normalizarea temperaturii corpului şi se v-a prelungi încă pe 
parcursul a cel puţin 3-4 zile. 
Gradul  e 
antibiotic de spectru larg (gr+, gr-) + antianaerobi,
Spre exemplu, cefalosporine + aminoglicozide 
(gentamicină, canamicină)  + metronidazole;
cefotaximă 2g la 8 h + metronidazol 300 ml/24 ore 
sau ceftazidimă 2 g la 8h + metronidazol 300 ml/24 
ore sau tienam (grupa carbapeneme) - 3,0 g/24 ore + 
metronidazol 300 ml/24 ore; sau tienam 3,0 g /24 ore + 
clindamicină 2700 mg/24 ore; sau tienam 3,0 g /24 ore + 
morfociclina (avelox) 400mg/24 ore; sau cefalosporine 
iv (cefepim, maxipim) + metronidazol.
După efectuarea  antibiogramei terapia antibacteriană 
se corejează în conformitate cu  specificitatea agentului 
patogen la antibiotice.
Restabilirea atât a volumului de sânge circulant cât şi a perfuziei 
tisulare - piatra unghiulară a terapiei şocului septic. acest 
obiectiv este foarte dificil de realizat, deoarece în şocul distributiv 
din cauza paraliziei microcirculaţiei şi măririi permeabilităţii 
vaselor lichidul din patul vascular trece în ţesuturile adiacente. 
Gradul  e 
Eficacitatea terapiei de perfuzie pentru restabilirea volumului 
de sânge şi aprecierea cantităţii de lichid infuzat depinde de 
răspunsul pacientului la tratament: la fiecare 500 ml de lichid 
perfuzat este necesar de evaluat.
nB!!! Folosirea soluţiilor de glucoză în şocul septic 
este justificată numai în cazurile în care există hipoglicemie şi 
hipernatremie, în restul cazuzrilor este contraindicată, deoarece 
la pacienţii în stare critică, nivelul de lactat şi de co2 creşte, şi 
administrarea glucozei înrăutăţeşte hipoxia tisulară. 
pentru restabilirea volumului de sânge circulant se v-a începe 
cu infuzie de cristaloide (soluţie 0,9% soluţie de clorură de so-
diu, soluţie Ringer cu un debit de 10 ml/min., pentru primele 
15 - 20 min) apoi se vor include coloizii, care constau din de-
rivaţii heS-lui (venofundin, Refortan, haeS-steril), plasma 
proaspăt congelată, într-un raport de 1(coloizi):2(cristaloizi). 
în faza iniţială a şocului septic, administrarea de 2.000-3.000 
ml de soluţii coloidale nu este excepţională. După care se pre-
lungeşte cu soluţii cristaloide administrate de obicei în dublă 




•	 producţia de urină. 
aprecierea pierderilor de lichid, prin vomă,   prin piele 
şi plămâni este de 700 ml, iar în stările fibrile la acest 
volum se mai adaugă 400 ml pentru fiecare crestere grad 
a temperaturii corpului.
 în caz de hipotensiune arterială şi / sau lactat seric> 4 
mmol / l:  administraţi cristaloide iniţial în volum de 20 
ml / kg ( grad de recomandare 1B). 
Se va  administra vasopresoare pentru hipotensiune 
arterială dacă nu se obţine răspuns la resuscitarea iniţială 
cu  lichid pentru a menţine map ≥ 65 mmhg ( grad de 
recomandare 1C). 
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Indicaţie absolută pentru ventilaţia mecanică: scăderea 
presiunii parţiale de oxigen mai jos de po2–8-9,3kpa (60-70 
mmhg), РаСО2 > 50 mmhg sau < 25 mm h2o; SpО2 < 85 %; 
frecvenţa respiraţiilor mai mult de 40/ min.
o2 se va administrează a câte 6-10 l/min, pentru a menţine 
РаО2 nu mai puţin de 80 mm hg.
în caz de hipotensiune arterială persistentă în pofida 
resuscitării hidrice (şoc septic) şi/sau lactat> 4 mmol/l 
cât şi realizarea a unei cvp de ≥ 8 mmhg (1c).  Se 
va menţine Scvo2 ≥ 70% sau Svo2> 65% - (grad de 
recomandare 1C).
în hipotensiune arterială persistentă în pofida resuscitării hidrice 
(şoc septic) vor fi folosite aminele simpaticomimetice.
 nb!!! Deoarece sunt particularităţi în alegerea acestor 
preparate administrarea lor va fi iniţiată numai de către medicul 
reanimatolog.
Grad de recomandare  D
Dopamina în perfuzie continuă pornind de la 2-5 ug/k/
min şi adaptând doza în funcţie de răspunsul clinic şi 
hemodinamic.
Administrarea de Glucocorticoizi, se va efectua în 
momentul suspectării şocului septic. ultimii, prin creşterea 
debitului cardiac, optimizează activitatea inimii, iar proprietăţi 
vasodilatatoare moderate îmbunătăţesc microcirculaţia, reduc 
fluxului de tromboplastină tisulară, astfel prevenin creşterea 
agregării plachetare şi a sindromului ciD. glucocorticoizii 
adminisrai pe scurt timp (1-2zile) nu acţionează asupra 
activităţii funcţionale a glandelor suprarenale şi sistemul imun 
al organismului.
metilprednisolon sodiu succinat de 30 mg/kg.corp/zi;
Sau dexametazon 3 mg/kg.corp/zi.ex. 3x80=240mg/zi, 
la o priză < 100mg.
urmate de doze moderate de prednisolon de 60-120 mg 
sau dexametazon 200 mg pe zi (1-2 zile).
Glucoza plasmatică, trebuie ţinută la nivel <150 mg/dl (< 7.7 
mmol/l), în caz de majorare. 
monitorizare:
– initial: 30-60 min
– După stabilizare: 4 ore
• infuzie de insulină
• o dieta hipoglucidică
menţinerea glicemiei ≥ 3,9 mmol/l, dar ≤ 8,3 mmol / 





 perfuzii i/v ca:
•	 derivaţii heS-lui (venofundin, Refortan, haeS-
steril), 
•	 heparină 100-200 u/ kg/24ore în 4-6 prize
i/v, sau nadroparină (fraxiparină) 0,1-0,3 ml
1-2 ori pe zi
Fază de activare a fibrinolizei:
Grad de recomandare  D
perfuzii i/v  plasmă proaspăt congelată  10 ml/kg
· plasmafereză
Caseta 14.  Tratamentul chirurgical - înlăturatrea focarului de infecţie
Decizia pentru intervenţie chirurgicală în şocul septic va fi luată în consilum, şi va fi una individual:
în cazul când este infectat numai produsul de concepţie în 
absenţa semnelor de inflamaţie a miometrul şi în lisa răspândirii 
infecţiei către organele bazinului mic, după o pregătire cu 
tratament medicamentos intensiv complex (caseta 13), inclusiv 
antibioterapia dar nu mai mult de 6 ore.
este idicată golirea instrumentală a uterului prin răzuire 
blandă sau aspiraţie care se v-a efectua în sala de operaţie.
urgenţă majoră, apare când pacientele supecte la şoc septic 
au hemoragie masivă - indicaţie vitală:
•	 echipa prezentă la serviciu constituită de medici 
reanimatologi-ginecologi, începe măsurile de resuscitare;
•	 persoana numită de medicul responsabil v-a chema în ajutor 
administraţia instituţiei şi toţi specialiştii care pot influinţa 
pozitiv cazul, inclusive, serviciul de hemotransfuzie.
•	 în sala de operaţie pacientei se v-a efectua raclajul 
uterin sub acoperire antibacteriană şi uterotonice–
oxitocini+ prostoglamdine  .
 dacă, după raclajul uterin nu se v-a stopa hemoragia, 
atunci se v-a trece la laparotomie - histerectomia totală 
cu /fără anexe, care are drept scop îndepărtarea sursei de 
infecţie (uter, trompe, apendex, etc.) cu drenare largă a 
cavităţii abdominale. 
intervenţia chirurgicală este absolută când:
•	 dezvoltarea şocului septic a avut loc pe fundalul de 
peritonită difuză.
•	 tromboflebita septică, dacă tratamentul cu antibiotice şi cel 
heparinic nu este eficient.
-laparotomie - histerectomia totală cu /fără anexe
-laparotomie - histerectomia totală cu /fără anexe cu 
ligatura vaselor interesate.
După rezolvarea chirurgicală, pacientele vor fi internate în secţiile de reanimare şi terapie intensivă,  unde se vor supune unui 
tratament complex îndreptat spre restabilirea disfuncţiilor sau insuficienţelor poliorganice. o serie de măsuri adiţionale se 
adaugă celor specifice în şocul septic. ele au în vedere corecţia acidozei metabolice, a tulburărilor electrolitice, a defectelor 
de coagulare, tulburărilor energetice.
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Anexa 1. Note de recomandări: 
 
a: bazat pe cel puţin două studii de nivel i  
b: bazat pe un studiu de nivel i  
c: pe baza studiilor de nivel ii  
D: bazat petudii de  nivelul de studii iii  
e: bazat pe studii de nivel iv sau v  
note de dovezi:  
i: studii clinice randomizate mari, cu dimensiuni 
neconcludente  
ii: studii randomizate mici, cu rezultate incerte  
iii: studii nonrandomizate cu control concurent  
iv: studii nerandomizate cu controalele istorice şi 
expertize  
v: serii de cazuri, studii necontrolate, şi expert opinie 
Anexa 2.  Puterea / grad de recomandare
conform datelor  publicate de către Dellinger Rp, 
levy mm, carlet Jm, bion J, parker mm, Jaeschke R, 
et al.(2008), elementele care constituie pachetul de re-
suscitare trebue apreciate împreună cu puterea de reco-
mandare (1 = puternic sau 2 = slab) şi calitatea probelor 
(a = ridicat, b = moderat sau c = scăzut). 
Anexa 3. Scara Glascow 
Scara Glascow

















 punctajul obtinut astfel poate varia de la 3 cand avem 
de a face cu un bolnav in coma profunda, flasca, areacti-
va, până la 15 ce se aplica unui pacient treaz, orientat. un 
scor glasgow sub 8 presupune coma cu leziuni cerebrale 
grave. intre 8 si 14, vorbim de somnolenta, confuzie, ob-
nubilare, stupor.
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